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Resumen
Objetivo:  este  estudio  investigó  los  niveles  plasmáticos  de  interleucina-10  y  óxido  nítrico  des-
pués  de  la  cirugía  para  determinar  si  hay  alguna  correlación  entre  esas  2  variables  y  si  diferentes
tasas  de  ﬂujo  de  anestesia  con  desﬂurano  inﬂuyen  en  las  concentraciones  de  interleucina-10  y
óxido  nítrico  en  la  circulación.
Materiales y  métodos:  cuarenta  pacientes,  entre  18  y  70  an˜os  de  edad,  estado  físico  ASA  I-II,
programados para  tiroidectomía  se  incluyeron  en  el  estudio.
Intervenciones:  los  pacientes  se  dividieron  en  2  grupos  para  recibir  2  ﬂujos  diferentes  de
anestesia con  desﬂurano:  ﬂujo  alto  (grupo  FA)  y  ﬂujo  bajo  (grupo  FB).
Mediciones: se  extrajeron  muestras  de  sangre  al  inicio  (t0)  y  al  ﬁnal  (t1)  de  la  cirugía  y  después
de 24  h  (t2).  Los  niveles  plasmáticos  de  interleucina-10  y  óxido  nítrico  fueron  medidos  usando
un  ensayo  de  inmunoabsorción  conectando  un  kit  de  reactivos  de  Griess,  respectivamente.  Se
evaluaron  los  parámetros  hemodinámicos  y  respiratorios.
Resultados:  no  hubo  diferencia  estadísticamente  signiﬁcativa  entre  los  2  grupos  con  relación
a los  niveles  de  interleucina-10  en  los  tiempos  de  medición.  Los  niveles  de  interleucina-10
aumentaron igualmente  en  ambos  grupos  en  los  tiempos  t1 y  t2 en  comparación  con  las  con-
centraciones  en  el  preoperatorio.  En  ambos  grupos,  las  concentraciones  circulantes  de  óxido
nítrico  estaban  signiﬁcativamente  reducidas  en  los  tiempos  t1 y  t2 en  comparación  con  las  con-
centraciones  en  el  preoperatorio.  Sin  embargo,  el  valor  de  óxido  nítrico  fue  menor  en  el  grupo
FA  que  en  el  grupo  FB  en  el  t2.  No  hubo  correlación  entre  los  niveles  de  interleucina-10  y  óxido
nítrico.de  2  ﬂujos  diferentes  en  anestesia  con  desﬂurano  puede  aumen-Conclusión:  el  uso  clínico  
tar los  niveles  de  interleucina-10  tanto  en  el  grupo  FA  como  en  el  grupo  FB;  los  niveles
de las  concentraciones  circulantes  de  óxido  nítrico  estaban  signiﬁcativamente  reducidos
en  los  tiempos  t1 y  t2 en  comparación  con  las  concentraciones  en  el  preoperatorio;  no
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obstante,  24  h  después  de  la  cirugía,  esos  niveles  eran  más  altos  en  el  grupo  FB  respecto  al  grupo
FA.  No  se  detectó  ninguna  correlación  entre  los  niveles  de  interleucina-10  y  óxido  nítrico.
©  2013  Sociedade  Brasileira  de  Anestesiologia.  Publicado  por  Elsevier  Editora  Ltda.  
KEYWORDS
General  anesthesia;
Interleukin;
Surgery;
Nitricoxide;
Desﬂurane
Plasma  levels  of  interleukin-10  and  nitric  oxide  in  response  to  two  different
desﬂurane  anesthesia  ﬂow  rates
Abstract
Objective:  this  study  investigated  interleukin-10  and  nitric  oxide  plasma  levels  following  sur-
gery  to  determine  whether  there  is  a  correlation  between  these  two  variables  and  if  different
desﬂurane  anesthesia  ﬂow  rates  inﬂuence  nitric  oxide  and  interleukin-10  concentrations  in
circulation.
Materials  and  methods  forty  patients  between  18  and  70  years  and  ASA  I--II  physical  status
who  were  scheduled  to  undergo  thyroidectomy  were  enrolled  in  the  study.
Interventions patients:  were  allocated  into  two  groups  to  receive  two  different  desﬂurane
anesthesia  ﬂow  rates:  high  ﬂow  (Group  HF)  and  low  ﬂow  (Group  LF).
Measurements:  blood  samples  were  drawn  at  the  beginning  (t0)  and  end  (t1)  of  the  opera-
tion and  after  24  h  (t2).  Plasma  interleukin-10  and  nitric  oxide  levels  were  measured  using  an
enzyme-linked-immunosorbent  assay  and  a  Griess  reagents  kit,  respectively.  Hemodynamic  and
respiratory  parameters  were  assessed.
Results:  there  was  no  statistically  signiﬁcant  difference  between  the  two  groups  with  regard
to  interleukin-10  levels  at  the  times  of  measurement.  Interleukin-10  levels  were  increased
equally  in  both  groups  at  times  t1  and  t2  compared  with  preoperative  concentrations.  For  both
groups,  nitric  oxide  circulating  concentrations  were  signiﬁcantly  reduced  at  times  t1  and  t2
compared  with  preoperative  concentrations.  However,  the  nitric  oxide  value  was  lower  for
Group  HF  compared  to  Group  LF  at  t2.  No  correlation  was  found  between  the  IL-10  and  nitric
oxide  levels.
Conclusion:  clinical  usage  of  two  different  ﬂow  anesthesia  forms  with  desﬂurane  may  increase
interleukin-10 levels  both  in  Group  HF  and  Group  LF;  nitric  oxide  levels  circulating  concentra-
tions  were  signiﬁcantly  reduced  at  times  t1  and  t2  compared  with  preoperative  concentrations;
however, at  24  h  postoperatively  they  were  higher  in  Group  LF  compared  to  Group  HF.  No
correlation  was  detected  between  interleukin-10  and  nitric  oxide  levels.
© 2013  Sociedade  Brasileira  de  Anestesiologia.  Published  by  Elsevier  Editora  Ltda.  
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Se  conoce  que  la  respuesta  inmune  frente  a  la  cirugía  es
beneﬁciosa para  los  mecanismos  de  defensa  del  cuerpo,
cicatrización de  la  herida  y  prevención  de  la  formación  de
anticuerpos frente  a  los  tejidos1,2.  Las  citocinas  desempen˜an
un papel  importante  en  el  control  y  en  la  modulación  de
las reacciones  del  organismo  frente  a  anticuerpos  y  agen-
tes extran˜os,  como  también  en  las  respuestas  inﬂamatorias
locales y  sistémicas  al  regular  las  interacciones  intercelu-
lares. La  mayoría  de  las  citocinas  segregadas  a  partir  del
sistema inmunológico  son  interleucinas  y  su  función  princi-
pal es  estimular  las  células  del  sistema  inmunológico3. Existe
un equilibrio  constante  entre  las  citocinas  proinﬂamatorias  y
las antiinﬂamatorias.  En  estudios  in  vivo  e  in  vitro,  técnicas  y
agentes anestésicos  han  demostrado  tener  un  inﬂujo  sobre  la
producción de  citosinas4,5.  Sin  embargo,  no  existe  un  número
suﬁciente de  estudios  sobre  la  inﬂuencia  del  desﬂurano  en  la
liberación de  citosinas6.  La  interleucina-10  (IL-10),  conocida
como factor  inhibidor  de  la  síntesis  de  citocinas,  es  uno  de
los más  potentes  agentes  inmunosupresores.  Existen  relatos
t
H
ce  alteración  de  las  producciones  de  IL-10  y  NO  durante  el
rauma quirúrgico  y  anestésico7.  Se  cree  que  la  IL-10  tam-
ién puede  ser  un  factor  importante  en  la  regulación  del
ecanismo del  NO8.
El NO  se  produce  en  el  endotelio  vascular  a  par-
ir de  L-arginina  como  respuesta  a  una  estimulación
ísica y  de  los  receptores,  por  la  óxido  nítrico  sintetasa
NOS), que  se  conoce  por  ser  una  enzima  dependiente
e calcio/calmodulina9.  El  NO  es  un  compuesto  radical
or tener  un  único  electrón  impar  en  su  capa  externa  y
s tóxico  en  bajas  concentraciones.  El  importante  papel
esempan˜ado por  el  NO  en  el  control  de  la  función  cardio-
ascular, neurotransmisión  y  presión  arterial10, también  se
bserva en  el  sistema  inmunológico11. Existen  relatos  de  que
os agentes  volátiles  inhiben  la  NOS  endotelial  y  neuronal  al
nhibir la  movilización  intracelular  de  calcio11.
La anestesia  con  ﬂujo  bajo  es  una  técnica  que  está
anando popularidad  porque  consume  menos  gas  anestésico,
iene un  coste  bajo  y  reduce  la  contaminación  ambiental.
asta donde  sabemos,  no  hay  ningún  estudio  sobre  la  rela-
ión entre  anestesia  con  ﬂujo  bajo  y  liberación  de  citocinas.
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El  objetivo  de  este  estudio  fue  investigar  las  concentra-
iones plasmáticas  de  NO  e  IL-10  en  el  período  periopera-
orio y  evaluar  si  diferentes  tasas  de  ﬂujo  de  anestesia  con
esﬂurano pueden  inﬂuir  en  las  respuestas  sistémicas  de  NO
 IL-10.  Además,  exploramos  la  posibilidad  de  una  correla-
ión entre  las  concentraciones  circulantes  de  NO  e  IL-10.
ateriales y métodos
uarenta  pacientes  eutiroideos,  estado  físico  ASA  I-II,  con
iroidectomía programada,  se  incluyeron  en  el  estudio  des-
ués de  la  aprobación  por  parte  del  Comité  de  Ética  de
uestra institución  y  de  la  obtención  del  consentimiento
nformado ﬁrmado  por  los  pacientes.  Los  criterios  de  exclu-
ión fueron  la  edad  <  25  o  >  75  an˜os,  embarazo,  insuﬁciencia
enal y  hepática,  enfermedad  oncológica,  infección  (inclu-
endo la  infección  por  el  VIH),  disfunción  inmunológica
 tratamiento  con  compuestos  nitroderivados  o  fármacos
nmunosupresores. Los  pacientes  fueron  asignados  aleato-
iamente a  2  grupos,  usando  la  técnica  del  sobresellado.
Los  pacientes  que  no  recibieron  premedicación  fueron
erivados al  quirófano  y  monitorizados  con  medidas  de  la
recuencia cardíaca,  la  presión  arterial  no  invasiva  y  la  satu-
ación de  oxígeno  (Julian  Plus,  Drager,  Lübeck,  Alemania).  El
cceso intravenoso  se  obtuvo  con  un  catéter  de  calibre  18  en
l dorso  de  la  mano,  y  se  realizó  la  inducción  de  la  anestesia.
La  inducción  de  la  anestesia  se  hizo  con  1-2  g/kg  de
entanilo (Fentanilo,  Janssen-Cilag,  Bélgica)  y  2-3  g/kg
e propofol  (Pofol,  Dongkook,  Pharm.  Co.  Ltd.,  Corea)  hasta
ue el  reﬂejo  ciliar  desapareció.  La  relajación  muscular  se
btuvo con  0,1  mg/kg  de  bromuro  de  vecuronio  (Norcuron,
rganon, Oss,  Holanda).
El  grupo  FA  (ﬂujo  alto)  (n  =  20)  recibió  desﬂurano  al  6-8%
Suprane, Baxter,  EE.  UU.),  en  una  mezcla  de  2  L/min  de
2 +  2  L/min  de  aire  en  el  intraoperatorio,  mientras  que
l grupo  FB  (ﬂujo  bajo)  (n  =  20)  recibió  una  mezcla  de
,4 L/min  de  O2 +  3  L/min  de  aire  durante  10  min  seguida  de
na reducción  de  0,5  L/min  de  O2 +  0,5  L/min  de  aire  en  ﬂujo
e gas  fresco,  mientras  que  el  desﬂurano  al  6-8%  se  admi-
istró durante  toda  la  operación,  independientemente  de  la
asa de  ﬂujo.  Los  pacientes  de  ambos  grupos  fueron  debi-
amente desentubados.  Se  registraron  las  concentraciones
 propofol  y  del  fentanilo  usadas  para  la  inducción  y  el
antenimiento.
Los valores  de  frecuencia  cardíaca,  presión  arterial
mmHg), saturación  de  oxígeno  (%),  concentración  inspi-
ada de  oxígeno  (%),  concentración  inspirada  de  desﬂurano
%) (FiDes),  tasa  espirada  de  desﬂurano  (%),  concentración
lveolar mínima  (CAM)  y  CO2 espirado  (%)  se  monitorizaron
 se  registraron  en  los  minutos  5,  10,  15,  20,  30,  45,  60,
5 y  90  del  período  intraoperatorio  y  posteriormente  a  la
esentubación.
La temperatura  de  los  pacientes  se  mantuvo  a  36 ◦C  y  la
el quirófano  a  25 ◦C,  aproximadamente.  Los  pacientes  de
mbos grupos  recibieron  75  mg  de  diclofenaco  sódico  por  vía
ntramuscular para  el  control  del  dolor  en  el  postoperatorio
 4  mg  de  ondansetrón  por  vía  intravenosa  para  la  proﬁlaxis
e náuseas  y  vómito  30  min  antes  del  ﬁnal  de  la  operación.
Las  muestras  de  sangre  fueron  centrifugadas  a  1.500  ×  g
urante por  lo  menos  10  min  y  las  muestras  de  suero
ransferidas a  tubos  Eppendorf  para  el  almacenaje  a  −80 ◦C
e
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asta  la  medición  de  la  IL-10  y  el  NO.  Los  niveles  séricos
e IL-10  fueron  medidos  usando  el  test  ELISA  sándwich  fase
ólida (Human  IL-10  Immunoassay  Kit;  Biosource  Internatio-
al Inc.,  Camarillo,  CA,  EE.  UU).  La  curva  de  calibración
e preparó  con  estándares  de  IL-10  de  1;  7,8;  15,6;  31,25;
2,5; 125;  250  y  500  pg/mL.  Los  resultados  quedaron  expre-
ados como  pg/mL.  Los  niveles  de  nitrito/nitrato  fueron
edidos como  han  descrito  Tsuei  et  al.8.  El  nitrato  fue
educido a  nitrito  con  vanadio  (iii)  y  los  niveles  de  nitrito
ueron medidos  con  reactivos  Griess,  que  reﬂejan  la  canti-
ad total  de  nitrato  y  nitrito  en  la  muestra.  Las  diluciones  en
erie de  0,5-250  M  de  nitrato  de  sodio  (Merck,  Alemania)
ueron usadas  como  estándares  y  los  resultados  expresados
omo mol/L.
Los análisis  estadísticos  fueron  realizados  con  el  pro-
rama SPSS  13  para  Windows.  Los  resultados  se  expresaron
omo media  ±  DE  y  número  de  pacientes.  La  diferencia  esta-
ística entre  los  niveles  de  IL-10  y  NO,  las  variables  continuas
dquiridas por  medición,  el  consumo  de  drogas  y  la  duración
e la  anestesia  y  de  la  operación,  fueron  analizadas  con  el
est-t independiente,  mientras  que  los  datos  de  las  variables
ategóricas fueron  evaluados  mediante  el  test  de  la  chi-
uadrado. La  correlación  entre  las  alteraciones  del  NO  y  la
L-10 en  los  diferentes  tiempos  evaluados  fue  realizada  por
edio del  coeﬁciente  de  correlación  de  Bravais-Pearson.  Las
iferencias estadísticas  entre  las  medias  de  los  valores  de
os parámetros  hemodinámicos,  saturación,  concentración
nspirada de  oxígeno,  FiDes,  concentración  espirada  de  des-
urano  y  CAM,  fueron  calculadas  con  el  test-t  dependiente.
n valor  de  p  <  0,05  fue  considerado  como  estadísticamente
igniﬁcativo en  todos  los  análisis.
esultados
as  características  de  los  pacientes  de  los  2  grupos,
omo también  la  anestesia  y  la  duración  de  la  cirugía
parecen resumidas  en  la  tabla  1.  No  hubo  diferen-
ias signiﬁcativas  entre  los  2  grupos.  Las  concentraciones
e propofol  y  fentanilo  administradas  en  el  grupo  FA
ueron 163  ±  25,77  mg;  123,75  ±  42,51  g.  Y  en  el  grupo
B 165  ±  29,46  mg;  151,25  ±  44,77  g  (p  =  0,821;  p  =  0,054,
espectivamente). No  hubo  diferencia  estadísticamente  sig-
iﬁcativa entre  los  grupos.
No  hubo  diferencia  estadísticamente  signiﬁcativa  entre
a frecuencia  cardíaca,  presión  arterial  media,  satura-
ión de  oxígeno,  concentración  de  oxígeno  inspirado  y  los
alores de  CO2 espirado  (p  >  0,05).
El  grupo  FA  presentó  FiDes  (%)  signiﬁcativamente  en  los
inutos 5,  10  y  20;  y  concentraciones  (%)  espiradas  de  des-
urano signiﬁcativamente  más  elevadas  (ﬁg.  1).  Los  valores
e la  CAM  fueron  superiores  en  todos  los  tiempos  medidos,
on excepción  de  los  30  min  en  el  grupo  FA  (p  >  0,05).
Las  concentraciones  plasmáticas  de  IL-10  mostraron  una
levación signiﬁcativa  al  ﬁnal  (t1)  de  la  cirugía  y  después
e 24  h  (t2) con  relación  a  los  valores  basales.  No  se  observó
inguna diferencia  signiﬁcativa  respecto  del  promedio  de  los
alores de  IL-10  entre  los  2  grupos  a  lo  largo  del  tiempo  de
studio (ﬁg.  2.).
Las concentraciones  circulantes  de  NO  estaban  signiﬁca-
ivamente reducidas  en  los  tiempos  t1 y  t2 en  comparación
on el  tiempo  en  el  preoperatorio  en  ambos  grupos.
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Tabla  1  Características  de  los  pacientes,  duración  de  la  cirugía  y  tipo  de  ﬂujo  de  anestesia
Grupo  FA  (n  =  20)  Grupo  FB  (n  =  20)  p
Edad  (an˜os)  43,25  ±  14,54  44,65  ±  11,17  0,735
Altura  (cm)  167  ±  12  168  ±  15  0,200
Peso  (kg)  63,95  ±  12,31  69,25  ±  10,91  0,158
Sexo  (F/M)  15/5  14/6  0,500
ASA  I-II  15/5  13/7  0,366
Duración  anestesia  (min)  128,15  +  21,23  114,25  +  28,34  0,087
Duración  de  la  cirugía  (min)  114,65  ±  21,43  99,25  ±  28,34  0,060
Datos expresados como media ± DE o número de pacientes.
5
6
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8
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PI 5 min. 10 min. 15 min. 20 min. 30 min. 45 min. 60 min. 75 min. 90 min.
%
Concentración inspirada de desflurano Grupo FA Concentración inspirada de desflurano Grupo FB
Concentración espirada de desflurano Grupo FA Concentración espirada de desflurano Grupo FB
 los  
lFigura  1  Concentración  inspirada  y  espirada  de  desﬂurano  en
FB:  anestesia  con  ﬂujo  bajo;  PI:  postintubación).
Además,  hubo  una  diferencia  signiﬁcativa  entre  los  grupos
FA y  FB  con  relación  al  promedio  de  los  valores  de  NO  regis-
trados en  el  tiempo  t2 (ﬁg.  3).  El  valor  de  NO  fue  menor  en
el grupo  FA  en  comparación  con  el  grupo  FB  en  el  tiempo  t2.
y
I
IL-10 (pg/mL)
Grupo FA: anestesia con flujo alto de desflur
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t0 t1
Grupo FA  
Figura  2  Niveles  de  interleucina-10  cgrupos  (grupo  FA:  anestesia  con  ﬂujo  alto  de  desﬂurano;  grupo
Finalmente  descubrimos  que  no  hubo  correlación  entre
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emostramos  que,  en  pacientes  sometidos  a  cirugía  con
nestesia general,  el  uso  clínico  de  2  formas  diferentes  de
ujo de  anestesia  con  desﬂurano  puede  aumentar  los  nive-
es de  IL-10  tanto  en  el  grupo  FA  como  en  el  grupo  FB,  y  que
os niveles  de  las  concentraciones  circulantes  de  NO  esta-
an signiﬁcativamente  reducidos  en  los  tiempos  t1 y  t2 en
omparación con  las  concentraciones  en  el  preoperatorio;
in embargo,  estaban  más  altas  en  el  grupo  FB  con  relación
l grupo  FA  a  24  h  del  postoperatorio.  No  se  detectó  ninguna
orrelación entre  los  niveles  de  IL-10  y  de  NO.  Descubrimos
ambién que  el  grupo  FA  tuvo  una  FiDes  signiﬁcativamente
ayor en  los  minutos  5,  10  y  20  del  período  intraoperato-
io, como  también  concentraciones  espiradas  de  desﬂurano
 valores  de  la  CAM  signiﬁcativamente  mayores  en  todos  los
iempos medidos.
El trauma  quirúrgico  y  la  anestesia  se  conocen  por
fectar de  varias  maneras  muchas  funciones  del  sistema
nmunológico12.  Aunque  la  mayoría  de  los  estudios  mues-
ren que  la  depresión  inmune  observada  durante  el  período
ostoperatorio puede  provenir  principalmente  del  estrés
elacionado con  la  cirugía,  algunos  estudios  in  vitro  han
emostrado que  los  agentes  anestésicos  también  tienen  un
apel  importante  en  esa  depresión.  Por  tanto,  el  número
e estudios  sobre  la  relación  entre  la  anestesia  y  el  sistema
nmunológico ha  aumentado.
Existen  relatos  de  que  los  anestésicos  volátiles  suprimen
a liberación  de  citocinas  a  partir  de  células  mononuclea-
es, reducen  la  proliferación  de  linfocitos,  provocan  la
poptosis de  linfocitos  e  inhiben  la  función  de  los  neu-
róﬁlos de  forma  dependiente  de  la  dosis12--15. Además  de
so, quedó  demostrado  que  los  anestésicos  volátiles  cau-
aron la  expresión  del  gen  proinﬂamatorio  en  macrófagos
lveolares16.  Sin  embargo,  estudios  sobre  las  inﬂuencias  de
os anestésicos  volátiles  sobre  la  producción  de  citocinas
eﬂejaron resultados  diferentes17--20.  El  desﬂurano  puede
umentar la  expresión  de  citocinas  proinﬂamatorias  en
acrófagos alveolares21,22.  Observamos  que  el  desﬂurano
rodujo más  respuesta  proinﬂamatoria  en  comparación  con
t
l
r
son  relación  al  tiempo  medido.
l  sevoﬂurano23. Además  de  eso,  el  desﬂurano  se  conoce  por
o tener  ningún  efecto  sobre  la  liberación  de  IL-6  en  ratones
ndotoxémicos y  hay  informes  de  que  provoca  reducciones
onsiderables de  los  niveles  de  otras  citocinas  proinﬂama-
orias, como  TNF-  e  IL-10.
Al  investigar  sobre  los  efectos  de  la  anestesia  en  el
istema inmunológico,  también  se  estudian  las  respuestas
rente a  las  diferentes  técnicas  anestésicas24,25. Aunque  el
ecanismo deﬁnitivo  de  la  inﬂuencia  de  los  anestésicos
obre la  producción  de  citocinas  no  se  conozca,  se  sabe  que
l calcio  desempen˜a  un  papel  importante  en  la  regulación
e citocinas26.
Hasta  donde  sabemos,  no  hay  ningún  estudio  centrado  en
a relación  entre  la  anestesia  con  ﬂujo  bajo  y  la  liberación
e citocinas,  especialmente  con  relación  al  ﬂujo  bajo  de
esﬂurano y  la  liberación  de  citocinas.  En  el  presente  estu-
io, investigamos  los  efectos  del  desﬂurano  administrado  en
 tasas  de  ﬂujo  diferentes  sobre  los  niveles  de  IL-10  y  de  NO.
Descubrimos  que  el  desﬂurano  en  ﬂujo  alto  aumentó  el
ivel de  IL-10  al  ﬁnal  de  la  cirugía  y  que  ese  aumento  conti-
uó con  una  ligera  caída  durante  el  período  postoperatorio.
e observó  que  el  desﬂurano  en  ﬂujo  bajo  elevó  el  nivel  de
L-10 al  ﬁnal  de  la  cirugía,  como  también  que  esa  elevación
ue continua  durante  el  período  postoperatorio.  Aunque  no
aya habido  diferencia  estadísticamente  signiﬁcativa  entre
os 2  grupos  con  respecto  a  aumentos,  la  elevación  en  el
rupo desﬂurano  en  ﬂujo  bajo  fue  mayor.  Los  aumentos  de
os niveles  de  IL-10  pueden  haber  sido  inﬂuidos  por  varios
actores, como  el  estrés  quirúrgico,  anestésicos,  pérdida  de
angre y  hormonas  del  estrés27,28.
Aunque existan  estudios  indicando  que  el  desﬂurano  pro-
oca un  aumento  mayor  de  citocinas  proinﬂamatorias,  en  el
resente estudio  el  desﬂurano  elevó  los  niveles  de  citocinas
ntiinﬂamatorias en  los  2  grupos  y  contribuyó  de  forma
ositiva al  equilibrio  proinﬂamatorio/antiinﬂamatorio.
sa  inﬂuencia  fue  más  acentuada  en  el  grupo  con  una
asa baja  de  anestesia,  lo  que  puede  ser  secundario  a
a generación  de  más  condiciones  ﬁsiológicas  del  tracto
espiratorio por  la  anestesia  con  bajo  ﬂujo.  Sin  embargo,
e hacen  necesarios  más  estudios  enfocados  a  la  inﬂuencia
es  de
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del  desﬂurano  sobre  las  citocinas  antiinﬂamatorias,  y  en
particular, estudios  que  calculen  los  efectos  de  la  anestesia
con bajo  ﬂujo  sobre  la  liberación  de  citocinas.
Las  alteraciones  observadas  en  las  concentraciones  de
IL-10 y  NO  durante  la  anestesia  y  el  trauma  quirúrgico
nos hacen  pensar  en  la  existencia  o  no  de  la  inﬂuencia
de IL-10  sobre  el  metabolismo  del  NO.  En  el  estudio  de
Ochoa et  al.,  descubrimos  que  los  niveles  elevados  de  IL-
10 tienen  un  papel  importante  en  la  producción  de  NO
después del  trauma,  lo  que  se  asoció  a  la  actividad  de  la
arginasa26.  Mientras  que  en  un  estudio  la  relación  entre  IL-10
y NOS  se  demostró  en  modelos  animales  sépticos  bajo  estrés
quirúrgico27,  no  se  encontró  ninguna  correlación  entre  IL-10
y NO  en  otro  estudio7.
Mientras  que  el  NO  basal  se  hace  necesario  para  muchas
funciones normales  del  organismo,  el  NO  liberado  después
de la  estimulación  puede  conllevar  varios  dan˜os.  TNF-,
IL-4, IL-10  y  el  factor  de  inducción  de  diferenciación  de
macrófagos inhiben  la  NOS  inducida29.  Respecto  al  trauma,
la síntesis  es  reducida  a  causa  del  aumento  de  la  acti-
vación de  arginasa  i  extrahepática.  Niveles  reducidos  de
NO permiten  el  mantenimiento  del  ﬂujo  sanguíneo  en  los
órganos postrauma27.  Durante  el  período  postoperatorio,  los
niveles reducidos  de  NO  en  la  circulación  pueden  ser  secun-
darios a  varios  factores.  Fujioka  et  al.  propusieron  que  la
hipoperfusión puede  conllevar  defectos  en  la  producción  de
NO y  descubrieron  en  el  período  postoperatorio  valores  séri-
cos más  bajos  de  nitrito  y  nitrato  en  pacientes  sometidos  a
cirugía mayor30.
La  NOS  a  partir  de  macrófagos  es  la  primera  respuesta
frente a  las  bacterias.  La  administración  de  lipopolisacári-
dos mostró  que  se  podía  promover  la  producción  de  NO  en
ensayos con  animales31.  En  un  estudio  similar,  después  de  la
inducción de  la  sepsis,  la  concentración  urinaria  de  nitrato
aumentó y  los  niveles  plasmáticos  de  arginina  cayeron32.  El
NO es  sintetizado  a  partir  de  L-arginina  por  la  NOS.  La  fun-
ción más  importante  del  NO  producido  por  iNOS  es  inducir
un efecto  citotóxico  sobre  las  células  tumorales.  Además  de
su inﬂuencia  antimicrobiana,  el  NO  también  desempen˜a  un
papel  en  la  producción  de  citocinas,  en  la  apoptosis  y en  la
transducción de  las  sen˜ales33.
El  NO  es  una  molécula  importante  que  también  participa
en el  proceso  anestésico  y  que  aporta  mecanismos  de  acción
relacionados con  ciertos  agentes  anestésicos.  Mientras  el  NO
desempen˜a un  papel  en  la  transmisión  sináptica  excitato-
ria vía  glutamato,  la  inhibición  de  la  transmisión  excitatoria
puede suprimir  o  inﬂuir  en  la  producción  del  NO34.
Johns et  al.  mostraron  que  la  temprana  administración
de inhibidores  de  la  NOS  reduce  el  valor  de  la  CAM  del
halotano27.  El  halotano,  el  isoﬂurano  y  el  sevoﬂurano  demos-
traron inhibir  la  NOS  endotelial35,  conjuntamente  con  la
neurotransmisión mediada  por  NMDA  y  NOS  neuronal  en
ratones36,37.  El  NO  desempen˜a  un  papel  signiﬁcativo  en  la
regulación del  tono  vascular.  El  halotano,  el  enﬂurano,  el
isoﬂurano y  el  sevoﬂurano  demostraron  reducir  el  nivel  de
los relajantes  dependientes  del  endotelio38,39.  En  el  estudio
de Blaise  descubrimos  que  el  halotano,  de  forma  lenta  pero
notable, suprime  la  relajación  inducida  por  el  NO  exógeno40.
El halotano  demostró  atenuar  las  alteraciones  hemodinámi-
cas causadas  por  los  inhibidores  de  la  NOS,  mientras  que  el
isoﬂurano mostró  tener  un  efecto  menor  en  ese  aspecto  en
comparación con  el  halotano41.  Wei  et  al.  relataron  que  el óxido  nítrico  297
soﬂurano  previno  las  alteraciones  en  la  presión  arterial  y  la
esistencia vascular  cerebral  inducida  por  los  inhibidores  de
a NOS42.
Tschaikowsky  et  al.  relataron  que  el  halotano,  el  enﬂu-
ano, el  isoﬂurano,  el  sevoﬂurano  y  el  desﬂurano  redujeron
a producción  de  nitrito  de  forma  dependiente  de  la
osis y  del  tiempo11,  y  observaron  una  cantidad  mayor  de
roducción de  nitrito  debido  al  uso  combinado  de  lipopoli-
acáridos +  TNF-  en  comparación  con  el  uso  único.  Boost
t al.  mostraron  que  el  desﬂurano  aumentó  la  liberación  de
O de  los  macrófagos  alveolares6.
En  este  estudio,  el  NO  presentó  una  reducción  al  ﬁnal  de
a operación  en  el  grupo  FB,  que  todavía  estaba  presente  en
as 24  h  del  postoperatorio,  mientras  que  el  NO  mostró  una
educción al  ﬁnal  de  la  operación,  pero  empezó  a  subir  de
uevo después  de  24  h  del  postoperatorio.
Los resultados  del  presente  estudio  sugieren  que  el  des-
urano, como  los  otros  anestésicos  volátiles,  reduce  la
iberación de  NO.  Esa  conclusión  no  es  consistente  con  el
studio de  Boost  et  al.  que  mostró  que  el  desﬂurano  aumentó
a liberación  de  NO6. Esa  inconsistencia  puede  provenir  de  la
iferencia entre  los  tiempos  de  medición,  porque  en  nuestro
studio, el  nivel  de  NO  en  las  24  h  del  postoperatorio  quedó
erca del  valor  basal  en  el  grupo  FB.
Delogu  et  al.  hicieron  un  estudio  con  propofol-fentanil  y
evoﬂurano, descubriendo  un  aumento  del  nivel  de  IL-10  y
na reducción  del  nivel  de  NO  en  el  postoperatorio;  no  se
nformó de  ninguna  correlación  entre  las  alteraciones7.  En  la
resente investigación  no  logramos  demostrar  ninguna  rela-
ión  entre  IL-10  y  NO  circulantes  en  ambos  grupos  testados.
Como  conclusión,  podemos  decir  que,  en  este  estudio,
l desﬂurano  por  sí  solo  aumentó  los  niveles  plasmáticos
e IL-10  en  pacientes.  Pero  la  tasa  de  ﬂujo  del  desﬂu-
ano no  alteró  los  niveles  de  IL-10.  El  desﬂurano  por  sí  solo
edujo los  niveles  de  NO  en  pacientes.  Además,  la  tasa  de
ujo del  desﬂurano  alteró  los  niveles  de  NO.  Tampoco  hubo
na relación  que  vinculara  el  aumento  de  IL-10  circulante
on la  producción  alterada  de  NO.  Esos  resultados  sugieren
ue la  iNOS  también  recibe  la  inﬂuencia  de  otros  factores
demás de  la  IL-10.
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